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Az albumin prognosztikai jelentősége  
az onkológiában
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A szérumalbuminszint csökkenése figyelhető meg gyulladásos folyamatokban. A helyileg előrehaladott vagy áttétes 
rosszindulatú daganatokban a szérumalbuminszint ugyancsak csökken, az alultápláltság fennállásától függetlenül. 
A csökkent albuminszint befolyásolhatja a terápia eredményeit is (például gyógyszerek farmakokinetikája, mellékha-
tások mértéke). Kiterjedt szakirodalmi adat és gyakorlati tapasztalat bizonyítja a táplálásterápiában részesülő pácien-
sek jobb prognózisát. A szerzők a fontosabb szakirodalmi adatok alapján összefoglalják azon vizsgálatokat, melyek a 
kiindulási szérumalbuminszint és a rosszindulatú daganatos betegségek prognózisa közötti szoros összefüggést fel-
tárták.
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Prognostic importance of albumin in oncology
Diminished serum albumin level can be observed in inflammatory processes. Serum albumin level also reduces – ir-
respective of the presence of malnutrition – in locally advanced or metastatic malignancies. Low serum albumin level 
may have an influence also on the results of anticancer therapy (e.g., drug pharmacokinetics, adverse drug reactions). 
Extensive data of the literature and empirical experience prove the better prognosis of patients involved in nutri-
tional therapy. Based on the most relevent data of the literature, the authors summarize the studies which have re-
vealed the close correlation between the baseline serum albumin level and the prognosis of malignant diseases.
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Rövidítések
ALI = (advanced lung cancer inflammation index) előrehala-
dott tüdőrák index; APACHE = (acute physiology and chronic 
health evaluation) heveny élettani és idült egészség értékelés; 
BC = (breast cancer) emlőrák; BMI = (body mass index) test-
tömegindex (kg/m2); CI = konfidenciaintervallum; CRC = 
(colorectal cancer) vastag- és végbélrák; CRP = C-reaktív pro-
tein; CRPC = (castration-resistant prostate cancer) kasztráció-
rezisztens prostatarák; CSS = (cancer specific survival) daganat-
specifikus túlélés; DFS = (disease-free survival) betegségmentes 
túlélés; DNS = dezoxiribonukleinsav; DSS = (disease-specific 
survival) betegségspecifikus túlélés; GPS = (Glasgow Prognos-
tic Score) Glasgow prognosztikai pontrendszer; HCC = (hepa-
tocellular carcinoma) primer májrák; HR = (hazard ratio) koc-
kázati hányados; IL = interleukin; IMA = ischaemiamódosított 
albumin; IPI = (inflammatory prognostic index) gyulladásos 

prognosztikai index; KPS = Karnofsky Performance Status; 
LDH = (lactate dehydrogenase) laktátdehidrogenáz; LMR = 
(lymphocyte-monocyte ratio) abszolút lymphocyta-monocyta 
arány; mGPS = (modified Glasgow Prognostic Score) módosí-
tott Glasgow prognosztikai pontrendszer; mGPS 0, 1, 2 = a 
módosított Glasgow prognosztikai pontrendszer értékei 0, 1, 
2; MSKCC = Memorial Sloan Kettering Cancer Center; nab-
paclitaxel = nanopartikuláris albuminhoz kötött paclitaxel; 
NLR = (neutrophil-lymphocyte ratio) abszolút neutrophil-
lymphocyta arány; NRS = (nutritional risk screening) tápláltsá-
gi kockázatszűrés; NSCLC = (non-small cell lung cancer) nem 
kissejtes tüdőrák; OS = (overall survival) teljes túlélés; PFS = 
(progression-free survival) progressziómentes túlélés; PLR = 
(platelet-lymphocyte ratio) vérlemezke-abszolút lymphocyta 
arány; PNI = (prognostic nutritional index) prognosztikai táp-
láltsági index; RCC = (renal cell carcinoma) veserák; RFS = 
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(recurrence-free survival) kiújulásmentes túlélés; ROS = (reac-
tive oxygen species) reaktív oxigéngyökök; SD = standard devi-
áció; SIS = (systemic inflammation score) szisztémás gyulladá-
sos pontrendszer; SIS 0, 1, 2 = szisztémás gyulladásos 
pontrendszer értékei 0, 1, 2; SOFA = (sequential organ failure 
assessment) szekvenciális szervelégtelenség felmérése; STS = 
lágyrész-sarcoma; TNF = tumornekrózis-faktor; TNM = tu-
mor nodus metastasis

Az albumin a szérumfehérjéknek megközelítőleg a 60%-
át teszi ki, jelen van a szövet közötti térben és a testfolya-
dékokban is. A májban naponta 9–12 g termelődik [1]. 
Képződését az kolloidozmotikus nyomás [2], a szerve-
zet gyulladásos statusa és kisebb mértékben tápláltsági 
állapota és a hormonális tényezők határozzák meg (1. 
ábra). Katabolizmusa pontosan nem ismert, azonban 
valószínűsíthetően az érfal endothelsejtjeiben megy vég-
be. Fő funkciója az ozmotikus nyomás fenntartása. Ne-
gatív töltése révén, amennyiben a vér pH-értéke a nor-
mális tartományban van, a vérplazmában tartja a 
nátriumionokat, és ezzel együtt a vizet. Központi szere-
pe van a molekulák transzportjában és a lipidanyagcseré-
ben is [1]. Az albuminnak ugyanakkor in vitro és in vivo 
protektív hatása is ismert. Neutralizálja a karcinogéne-
ket, például a nitrózaminokat és az aflatoxint. Erős anti-
oxidáns tulajdonsággal bír. Stabilizálja a dezoxiribonuk-
leinsav (DNS)-megkettőződést. Védi a szöveteket a 
sugárzással szemben [3]. Az albumin intracellulárisan 
igen kis koncentrációban van jelen. Megközelítőleg 

0,5 g albumin kötődik a hepatocyták szekretoros csator-
náihoz, és 0,2 g található a lysosomákban [4]. 

Az albuminmeghatározás brómkrezol festékkel, kolo-
rimetriás eljárás keretében történik. A mérés alapja az, 
hogy az albumin-brómkrezol komplex más hullámhos�-
szú fényt nyel el, mint a szabad brómkrezol. Mivel a 
brómkrezol más fehérjékhez is kötődhet, a vizsgálat az 
albuminszint túlbecsülését okozhatja [1].

A lokalizált rosszindulatú daganatos betegeknél enyhe 
hypalbuminaemia vagy normális albuminszint észlelhe-
tő. A betegség progressziója esetén azonban a testtömeg 
csökkenésével együtt az albuminszint is jelentős mérték-
ben csökken. Az albuminszint csökkenése egyrészt a 
testtömegcsökkenéssel, másrészt a nagy mennyiségű ci-
tokintermeléssel [interleukin (IL)-1, IL-6, IL-8 és tu-
mornekrózis-faktor (TNF)] magyarázható [5, 6]. Kiter-
jedt szakirodalmi adathalmaz és gyakorlati tapasztalat 
támasztja alá azt a tényt, hogy helyileg előrehaladott és 
áttétes rosszindulatú daganatos betegségek kezelése so-
rán a prognózist előre jelzi a páciensek jó tápláltsági álla-
pota. Ismeretes, hogy stresszállapot esetén (például peri-
operatív időszakban, kemo- vagy kemoradioterápia alatt) 
a lokalizált rosszindulatú daganatos betegekben is meg-
előzhető a malnutríció megfelelő táplálással. A megfelelő 
tápláltsági állapot elérésével biztosítható, hogy a dagana-
tos betegség és az annak kezelése következtében fellépő 
katabolikus folyamat megálljon, és a szervezet energia-
raktárai feltöltődjenek. Ezáltal javul az általános állapot, 
aminek következménye például a gyorsabb sebgyógyulás 
és a kemo- vagy kemoradioterápiás mellékhatások csök-
kenése. Ennek alapján érthető, hogy a jó tápláltsági álla-

1. ábra Az albumin termelődését serkentő és gátló tényezők
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pot (így a magasabb albuminszint is) előre jelzi a jó terá-
piás választ, mivel lehetővé teszi a páciensek hatékony 
kezelhetőségét.

A szérumalbuminszint számos prognosztikai pont-
rendszer részét képezi. A C-reaktív protein (CRP) és az 
albumin értékeinek figyelembevételével hozták létre a 
Glasgow Prognostic Score (GPS-) és a módosított GPS 
(mGPS-) pontrendszereket. A GPS- és a mGPS-pont-
rendszer kritériumait az 1. táblázatban foglaltuk össze. 
A CRP prognosztikai szerepét feltáró vizsgálatokat egy 
korábbi tanulmányunkban írtuk le, továbbá feldolgoztuk 
a CRP-vel együtt vizsgált számos paraméter jellemzőit is 
[7], melyekre a jelen közleményünkben hivatkozunk. Az 
albuminértékekből és az abszolút lymphocytaszámból 
alakították ki a prognosztikai tápláltsági indexet (PNI): 
PNI = albumin (g/l) + 5 × lymphocyta (g/l) [8]. Az elő-
rehaladott tüdőrák indexet (ALI) a testtömegindex 
(BMI), az albuminszint és az abszolút neutrophil–lym
phocyta arány (NLR) figyelembevételével számítják: ALI 
= (BMI × albumin) / NLR [9]. Világossejtes veserákban 
a szisztémás gyulladásos pontrendszer megalkotásával 
(SIS) az albuminszinteknek és az abszolút lymphocyta-
monocyta aránynak (LMR) a kombinálásával három cso-
portot alkottak (2. táblázat) [10]. Ismeretes, hogy az 
alacsony LMR a nem áttétes világossejtes veserák műtét-

je előtt rossz prognózist vetít előre [11]. Az alacsony 
LMR rossz prognosztikai szerepét lágyrész-sarcomában 
(STS) is igazolták [12]. Veserákban (RCC) a Memorial 
Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC) kockázati mo-
dell a következő 5 tényezőt veszi figyelembe: a diagnó-
zistól a szisztémás kezelésig eltelt idő; hemoglobinszint; 
kalciumszint; laktátdehidrogenáz (LDH); Karnofsky 
Performance Status (KPS). Az albumin hozzáadása javít-
ja az MSKCC-modell pontosságát a túlélés előrejelzésé-
nek vonatkozásában (p<0,001) [13]. Az LDH prog-
nosztikai szerepét más közleményünkben ismertettük 
[14]. Primer májrákban (HCC) a Child–Pugh-pont-
rendszertől érzékenyebbnek találták a Tokyo prognosz-
tikai pontrendszert, mely négy tényezőt vesz figyelembe: 
albuminszint, bilirubinszint, a HCC mérete és a HCC-
gócok száma (3. táblázat) [15]. Ugyancsak HCC-ben 
egy másik pontrendszer szerint az ún. „albumin-biliru-
bin grade” számításakor a következő formulát alkalmaz-
zák: –0,085 × (albumin, g/l) + 0,66 × log  (bilirubin, 
μmol/l). Három fokozatot (gradust) különböztetnek 
meg (I. ≤ –2,60; II. > –2,6 és ≤ –1,39 között; III. > –1,39 
[16]. A gyulladásos prognosztikai indexet (IPI) a CRP, 
az NLR és az albumin értékeiből számítják; IPI = 
CRP × NLR / albumin [17]. 

Módszer

Szakirodalmi kutatásunk során olyan tanulmányokat ke-
restünk, amelyek az albumin prognosztikai szerepét tár-
ták fel különféle daganattípusokban.

Eredmények

Az alábbiakban néhány fontosabb vizsgálatot ismertetve 
a szerzők rávilágítanak arra, hogy a kiindulási szérum
albuminszint és a rosszindulatú daganatos betegségek 
prognózisa jelentősen összefügg. 

Az alacsony albuminszint negatív prognosztikai 
szerepe a rosszindulatú daganatokban 
stádiumtól függetlenül

Egy szisztematikus összefoglaló közleményben 1995–
2009 között publikált 59 vizsgálatot elemeztek. A tanul-
mányok megoszlása a következő volt: 29 gastrointestina-

2. táblázat A SIS-pontrendszer

0 1 2

Albumin (g/l) ≥40 ≥40 <40 <40

LMR ≥4,44 <4,44 ≥4,44 <4,44

LMR = abszolút lymphocyta-monocyta arány; SIS = szisztémás gyulla-
dásos pontrendszer

3. táblázat A Tokyo-pontrendszer

0 1 2

Albumin (g/dl) >3,5 2,8–3,5 <2,8

Bilirubin (mg/dl) <1 1–2 >2

A HCC mérete (cm) <2 2–5 >5

A HCC-gócok száma (db) ≤3 Nem adható 
pontszám

>3

HCC = primer májrák

1. táblázat A GPS- és a mGPS-pontrendszer kritériumai

0 1 2

CRP (mg/l) Albumin (g/l) CRP (mg/l) Albumin (g/l) CRP (mg/l) Albumin (g/l)

GPS ≤10 ≥35 >10 <35* >10 <35

mGPS ≤10 ≥35 >10 ≥35 >10 <35

*GPS1: CRP >10 mg/l VAGY albumin <35 g/l, a többi esetben ÉS relációban vannak a változók (például GPS2: CRP >10 mg/l ÉS albumin 
<35 g/l).

CRP = C-reaktív protein; GPS = Glasgow prognosztikai pontrendszer; mGPS = módosított Glasgow prognosztikai pontrendszer
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lis (n = 9785), 10 tüdő (n = 2179), 6 nőgyógyászati 
(n  =  1959), 6 többszörös (n = 1292) és 8 egyéb 
(n  =  1249) daganatos betegségeket áttekintő vizsgála-
tok. A legtöbb vizsgálatban a kiindulási alacsony albu-
minszint rövidebb túléléssel társult. A szerzők felhívták a 
figyelmet arra, hogy a szérumalbumin értelmezése gyak-
ran nehéz, mert más, nem táplálkozással összefüggő té-
nyezők – mint a hidratáltsági állapot és maga a betegség 
lefolyása is – hatással lehetnek az albuminszintre [18].

Egy másik összefoglaló tanulmányban 69 vizsgálat 
adatai alapján a GPS és a mGPS a túlélésre vonatkozólag 
független prognosztikai értékekkel bírt 54 vizsgálatban: 
4-ben nem válogatott beteganyagon (n = 16 781), 28-
ban reszekálható betegség esetén (n = 8333), 11-ben 
kemo- vagy radioterápián átesett páciensek esetén (n = 
1504) és újabb 11-ben nem reszekálható betegség ese-
tén (n = 2119). Az összefoglaló tartalmazott 15 másik, 
úgynevezett asszociációs vizsgálatot (n = 2223), melyek-
ben a GPS/mGPS-nek nem a túlélésre vonatkozó prog-
nosztikai szerepét tárták fel, hanem összefüggést keres-
tek és találtak az emelkedett GPS- vagy mGPS-értékek és 
a fokozott súly- és izomvesztés, rossz általános állapot, 
többszörös társbetegségek, emelkedett proinflammatori-
kus és angiogenetikus citokinek és a kezeléssel kapcsola-
tos szövődmények előfordulása között [19]. 

Szolid (vagyis nem hematológiai) daganatos betegek 
körében (n = 296) az emelkedett mGPS rövidebb túl-
éléssel korrelált. mGPS1 esetén nem volt jelentős a kü-
lönbség (kockázati hányados [HR] 1,346 [95%-os kon-
fidenciaintervallum {CI} 0,585–3,100], p = 0,484), 
azonban mGPS2-nél szignifikáns különbséget találtak 
(HR 2,712 [95%-os CI 1,252–5,875], p = 0,011) [20].

Hasnyálmirigyrákban több vizsgálatban keresték a 
GPS vagy mGPS, a NLR és a vérlemezke-abszolút lym
phocyta arány (PLR) prognózissal való összefüggését. 
A  vizsgálatok közötti átfedéseket figyelembe véve, az 
adatokat szisztematikusan összefoglalták. Hat vizsgálat-
ból (n = 1059) 5-ben a GPS- és a mGPS-pontrendszerek 
jelentős prognosztikai szereppel bírtak – 5 vizsgálatban 
az egyváltozós, és ebből 3 vizsgálatban mind az egyvál-
tozós, mind a többváltozós elemzések szerint –, míg 1 
vizsgálatban nem volt jelentős prognosztikai szerepe 
ezeknek a pontrendszereknek. Tizenegy vizsgálatból 
(n = 1331) 6-nál a NLR emelkedésének prognosztikai 
jelentősége volt az egyváltozós, és ebből 4-nél a többvál-
tozós elemzés alapján is, míg 5 vizsgálatban nem volt 
jelentős prognosztikai szerepe a NLR-nak. Hét vizsgá-
latból (n = 993) 1-nél a PLR mind az egyváltozós, mind 
a többváltozós elemzés alapján prognosztikailag jelentős 
volt, míg a többi vizsgálatban nem volt jelentős prog-
nosztikai szerepe a PLR-nek az egyváltozós elemzés 
alapján. Két vizsgálatból (n = 445) az egyikben (n = 268) 
a PNI<45 érték rossz prognózisra utalt (HR 1,73 [95%-
os CI 1,21–2,47], p = 0,003), míg a másik vizsgálatban 
nem volt jelentős prognosztikai szerepe a PNI-nek 
(p = 0,123). A szerzők arra következtettek az eredmé-
nyekből, hogy a GPS/mGPS és a NLR együttes alkalma-

zása értékes lehet a prognózis előrejelzésében, ennek 
megerősítésére azonban jól tervezett vizsgálatokra van 
szükség. Továbbá véleményük szerint az adatok nem tá-
masztották alá sem a PLR, sem a PNI alkalmazását [8].

HCC-ben 10 vizsgálat metaanalízise során (n = 2140) 
az emelkedett GPS rövidebb progressziómentes túlélés-
sel (PFS) (HR 1,755 [95%-os CI 0,943–3,265], p = 
0,076) és teljes túléléssel (OS) társult (HR 2,156 
[95%-os CI 1,696–2,740], p<0,001) [21].

CRC-ben 9 vizsgálat (n = 2227) metaanalízise alapján 
az emelkedett mGPS rövidebb teljes túléléssel társult 
(HR 1,69 [95%-os CI 1,4–2,04], p<0,00001) [22].

Veserákban (RCC) 2003–2016 között publikált 17 
vizsgálat (n = 6447) metaanalízise alapján a kiindulási 
alacsony albuminszint rövidebb teljes túléléssel (HR 
2,46 [95%-os CI 1,92–3,13], p<0,001) és daganatspeci-
fikus túléléssel (CSS) (HR 1,75 [95%-os CI 1,28–2,38], 
p<0,001) társult [23]. Egy retrospektív vizsgálatban, vi-
lágossejtes veserákban (n = 441) az emelkedett SIS-
pontérték rövidebb túléléssel társult: SIS1-nél HR 2,109 
(95%-os CI 1,020–4,363), p = 0,044; SIS2-nél HR 
4,149 (95%-os CI 1,980–8,695), p<0,001. A SIS-pont-
rendszer objektívebben tükrözi a gyulladás és az immun-
válasz közötti kapcsolatot, mint a NLR vagy a PLR. 
A szerzők javasolták a CRP-értékek és a SIS-pontrend-
szer prognosztikai szerepének együttes vizsgálatát [10].

Petefészekrákban (n = 344), a műtét előtti PNI<45 
rövidebb progressziómentes (HR 1,890 [95%-os CI 
1,396–2,560], p<0,001) és teljes túléléssel (HR 1,747 
[95%-os CI 1,293–2,360], p<0,001) társult [24].

Az alacsony albuminszint negatív prognosztikai 
szerepe lokalizált rosszindulatú daganatokban

Lokalizált (St. I, II, IIIA) nem kissejtes tüdőrák 
(NSCLC) (n = 110) reszekciója után az átlag alatti 
(<37,1 g/l) albuminszint rosszabb túléléssel társult (HR 
0,93 [0,88–0,98], p = 0,006). A páciensek átlagos BMI-
értéke 26,1 (standard deviáció [SD] = 4,4; a tartomány 
= 17–38) volt. Hét páciensnél BMI≤19, 44 páciensnél 
normális BMI-értéket (20–25) mértek, és 58 páciens 
túlsúlyos volt (BMI>25). A BMI nem mutatott szignifi-
káns összefüggést a túléléssel [25]. Korai HCC-ben (n = 
318) a kiindulási albumin-bilirubin grade II rosszabb 
OS-t vetített előre a kuratív reszekció után (p<0,001) 
[26]. Egy másik vizsgálat szerint HCC (n = 403) kuratív 
kezelése során az alacsonyabb Tokyo-pontszám hos�-
szabb OS-sel párosult. Az alacsonyabb albuminszintek 
(28–35 g/l és <28 g/l tartományokban) rosszabb túl-
éléssel társultak (HR 1,74 [95%-os CI 1,31–2,30]; p = 
0,00014 és 2,45 [95%-os CI 1,55–3,88]; p = 0,00013) 
[15]. Cardiadaganat (n = 314) műtétje előtt mért maga-
sabb albuminszint (>35 g/l) alacsonyabb perioperatív 
mortalitással és morbiditással társult, és hosszabb volt az 
5 éves OS is (p = 0,0003). A szerzők posztoperatív táp-
lálási támogatást javasoltak a preoperatíve észlelt alacso-
nyabb albuminszint esetén [27]. Gyomorrák (n = 1023) 
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kuratív reszekciója esetén (266 fő) négy albumintarto-
mánynak (igen alacsony: ≤28 g/l; alacsony: 28,1–32,9 
g/l; közepes: 33–37,3 g/l; magas: ≥37,4 g/l) és a túl-
élésnek az összefüggéseit vizsgálták az egyes stádiumok-
ban. A magasabb albuminszintek hosszabb túléléssel pá-
rosultak. Az egyes tartományokra vonatkozó HR-értékek 
a következők voltak: 2,47 (95%-os CI 1,28–4,76), p = 
0,007; 1,62 (95%-os CI 0,69–3,06), p = 0,3; 1,12 
(95%-os CI 0,55–2,3), p = 0,7; 1 (ez a magas tartomány 
volt a viszonyítási alap, ezért nincs CI), p = 0,04 [28]. 
A vizsgálatból látható, hogy az igen alacsony albumin-
szint bizonyult a HR szempontjából a legrosszabbnak. 
Lokalizált CRC-ben (n = 332), a szérumalbuminszint, 
az életkor, a betegség helyi kiújulása és a rosszindulatú 
daganat differenciációja a túlélés független prognosztikai 
faktorainak bizonyultak. A stádiumok növekedésével 
(Dukes A, B és C) egyre alacsonyabb átlagos albumin-
szinteket találtak (>45 g/l; 35–44 g/l; 25–34 g/l). Az 
albuminra vonatkozó arányos kockázat (vagyis a HR) 
0,94 (95%-os CI 0,91–0,97; p<0,0002) volt [29]. Du-
kes B-stádiumú CRC-ben (n = 159) az alacsonyabb 
mGPS esetén hosszabb túlélést találtak. A 3 éves túlélés 
a mGPS 0., 1. és 2. csoportjában 92%, 71% és 72% (p = 
0,0035) volt [30]. Reszekábilis méhnyakrákban (n = 
795) a szérumalbuminszint (más faktorok mellett, mint 
a BMI, vérlemezkeszám, fehérvérsejtszám, a daganat dif-
ferenciáltsági foka és a kismedencei nyirokcsomóstatus) 
az OS független prognosztikai faktorának bizonyult 
(p<0,05) [31]. Epithelialis ovarium carcinoma (n = 213) 
minden stádiumában rosszabb túlélés társult (p<0,001) 
az alacsony albuminszinttel (≤35 g/l) [32] – ezt a tényt 
más szerzők korábban már prognosztikai modellekkel is 
leírták [33]. A vizsgálatban a BMI nem mutatott szigni-
fikáns összefüggést a túléléssel [32]. STS-ben (n = 61) a 
páciensek 64%-ának I–II–III. stádiumú betegsége volt, 
és az albuminszint az OS független prognosztikai fakto-
rának bizonyult minden stádiumban. Alacsony albumin-
szint (<35 g/l) esetén a p-érték egyváltozós analízisben 
0,03, míg többváltozós analízisben 0,02 volt. A BMI 
nem volt prognosztikus értékű [34]. Alacsony albumin-
szintet (<40 g/l) találtak I–II–III. stádiumú világossejtes 
veserákban (n = 335) 112 páciensnél. Ebben a csoport-
ban az OS szignifikánsan rövidebb volt (p<0,001) [10]. 
Más vizsgálat szerint RCC-ben (n = 962) 20%-ban talál-
tak alacsony albuminszintet. A páciensek 60%-ának loka-
lizált betegsége volt. A hypoalbuminaemia esetén ros�-
szabb betegségmentes túlélést találtak (HR 2,3 [CI nem 
volt megadva]; p<0,0001) [35]. RCC-ben (n = 151) 
40%-ban találtak alacsony albuminszintet. A páciensek 
66,8%-a I–II–III. stádiumban volt. A hypoalbuminaemia 
rosszabb betegségmentes túléléssel korrelált a stádiumra 
illesztve (HR 3,00 [CI 0,99–8,87], p = 0,051) [36]. Egy 
emlőrákban (BC) végzett vizsgálat szerint 169 esetben 
nézték az albuminszinteket. Közülük 150 páciensnek lo-
kalizált betegsége volt (St. I–II–III). Alacsony albumin-
szint (<35 g/l) esetén az 5 éves túlélési arány 60% lett, 
míg normális albuminszint (>35g/l) esetén 75% volt. Az 

alacsony albuminszintnek nem volt kihatása a rövid távú 
túlélésre, azonban alacsony albuminszint esetén a 3 éves 
túlélés jelentősen magasabb halálozási aránnyal párosult 
(p = 0,045). A BMI átlagértéke 26 volt (tartomány: 
17,8–51,8). A BMI nem mutatott összefüggést a túlélés-
sel [37].

Az alacsony albuminszint negatív prognosztikai 
szerepe helyileg előrehaladott vagy áttétes 
rosszindulatú daganatokban

Egy intézetben 1999–2010 között végzett 41 ‘fázis I’ 
vizsgálat elemzésében, nőgyógyászati daganatokban (n = 
184), a kiindulási alacsony albuminszint (≤35 g/l) rövi-
debb teljes túléléssel korrelált (HR 5,01 [95%-os CI 
2,89–8,7], p<0,001) [38].

RCC-ben (n = 362), a kiindulási alacsony albumin-
szint (≤35g/l) rövidebb teljes túléléssel társult (HR 2,48 
[95%-os CI 1,87–3,30], p<0,0001). Az emelkedett ab-
szolút neutrophilszám, a vérlemezkeszám és az NLR 
szignifikánsan javítja az MSKCC-rizikófaktorok alapján 
meghatározott prognosztikai osztályozás pontosságát 
[39].

Helyileg előrehaladott hólyagrákban (n = 67), a kiin-
dulási alacsony albuminszint (<35 g/l) rövidebb prog-
ressziómentes túléléssel társult (HR 2,04 [95%-os CI 
1,10–3,78], p = 0,023). A GPS2 rövidebb teljes túlélés-
sel társult (HR 7,00 [95%-os CI 2,53–19,36], p = 0,001) 
[40].

Áttétes kasztrációrezisztens prosztatarákban (CRPC) 
(n = 220), a kiindulási alacsony albuminszint (<35 g/l) 
rövidebb teljes túléléssel társult (HR 0,28 [95%-os CI 
0,14–0,56], p<0,001). A magasabb mGPS-pontszám 
(≥1) is rövidebb túléléssel korrelált (HR 1,87 [95%-os 
CI 1,35–2,59], p<0,001) [41].

Áttétes nem kissejtes tüdőrákban (NSCLC) (n = 173) 
tanulmányozták az ALI<18 rövidebb progressziómentes 
(HR 1,66 [95%-os CI 1,18–2,33], p = 0,003) és teljes 
túléléssel társult (HR 1,42 [95%-os CI 1,003–2,01], p = 
0,047) [9].

Sebészileg inkurábilis és áttétes CRC-ben (n = 705) a 
kiindulási CRP-albumin arány a kiújulásmentes túlélés és 
a daganatspecifikus túlélés független prognosztikai fak-
torának bizonyult (p = 0,025 és p = 0,045). Amennyiben 
a CRP-albumin arány ≥0,0271, a kiújulásmentes túlélés 
és a daganatspecifikus túlélés jelentősen rövidebb (p = 
0,0003 és p = 0,0026). Amikor a CRP-albumin arány 
<0,0271 volt, jobb kiújulásmentes túlélést és daganat-
specifikus túlélést találtak a mGPS = 0 alcsoportban, 
mint a magas CRP-albumin arányt mutató páciensek al-
csoportjában (kiújulásmentes túlélésre [RFS] p = 0,0015; 
daganatspecifikus túlélésre p = 0,0131) [42]. 

Egy elemzés szerint 1994–2008 között kezelt nem át-
tétes STS-ben szenvedő pácienseknél (n = 614) azt talál-
ták, hogy a kiindulási csökkent albumin (<36 g/l), he-
moglobin (<117,6 g/l nőknél és <133,7 g/l férfiaknál) 
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és NLR emelkedése (>5,3) függetlenül a rövidebb be-
tegségspecifikus (DSS) és teljes túléléssel korrelált [43]. 
Az anaemia okát az IL-6 által fokozódó hepcidinemelke-
dés magyarázhatja [44, 45].

A fenti vizsgálatok összefoglalását a 4., 5. és 6. táblázat 
tartalmazza.

Megbeszélés

A helyileg előrehaladott vagy áttétes rosszindulatú daga-
natokban a kiindulási albuminszint rosszabb prognózist 
vetít előre. Számos vizsgálat stádiumtól független össze-
függést talált az alacsony albuminszint és a rosszabb túl-
élés között. 

A Tumor Nodus Metastasis (TNM-) rendszer stádi-
umbeosztása nem feltétlenül korrelál a prognózissal. 
Nem mondható ki például, hogy a TNM II. stádiumú 
CRC jobb prognózisú, mint a III. stádiumú CRC, mivel 
a II. stádiumú csoportba a helyileg előrehaladott (T4b) 
daganat is beletartozik (így IIC stádiumot kapva), mely 
nagy valószínűséggel irreszekábilis. Ugyanakkor, ha egy 
nyirokcsomó-áttétet (N1) adó T1–2 daganatot reszekál-
nak (IIIA stádium), a megfelelő utókezelés kiszolgáltatá-
sával a prognózis nagy valószínűséggel jobb. Így érthető 
az is, hogy például CRC esetén (n = 99) a II. stádiumú 
alcsoportban (n = 45), főképpen a helyileg előrehaladott 

esetek (IIC) miatt, az alacsony albuminszintet (≤35 g/l) 
mutató páciensek aránya relatíve magas a normális albu-
minszintet (>35 g/l) mutatókhoz képest: 22,2% vs. 
77,7%. Ez az arány a III. stádiumú alcsoportban (n = 34) 
a vártnak megfelelően kifejezettebbnek mutatkozott: 
32,3% vs. 67,6% [46].

A szérumalbumin csökkenését rosszindulatú dagana-
tos páciensek esetében számos tényező előidézheti, pél-
dául májkárosodás következtében fellépő csökkent albu-
minszintézis; csökkent aminosavbevitel; heveny vagy 
idült gyulladással járó betegségek, melyek fokozott albu-
minvesztéshez vezetnek [47]. Már 1954-ben leírták, 
hogy a rosszindulatú daganat a plazmafehérjék csapdája-
ként funkcionál, és a daganatsejtek felhasználják a plaz-
mafehérjék lebontási termékeit a daganatnövekedéshez 
[48]. Mára az is nyilvánvalóvá vált például, hogy az albu-
minszintézis üteme nem csökken előrehaladott hasnyál-
mirigyrákban szenvedő hypoalbuminaemiás páciensek-
ben az egészséges szervezethez képest [49]. Ismeretes, 
hogy a máj által termelt fehérjék (albumin, prealbumin 
és transzferrin) tükrözik a tápláltsági állapotot. Ezen fe-
hérjék alacsony szintje az alultápláltság jelzője [1]. Azt is 
megfigyelték azonban, hogy többhetes éhezés során az 
albuminszint lényegesen nem változott [29], továbbá 
gyulladásos folyamatokban, így rosszindulatú dagana-
tokban is, az albuminszint a tápláltsági állapottól függet-

4. táblázat Az alacsony szérumalbuminszint negatív prognosztikai szerepét feltáró fontosabb vizsgálatok a rosszindulatú daganatokban, stádiumtól függetlenül

Szerző Daganat A vizsgálat típusa A vizsgálatok száma n = Az alacsony albuminszint és a rövidebb túlélés 
összefüggése

Gupta D. 
2010 [18]

Szolid (nem 
hematológiai)

Szisztematikus 
összefoglalás

59 16 464 A legtöbb vizsgálatban jelentős összefüggés

McMillan DC. 
2013 [19]

Szolid (nem 
hematológiai)

Szisztematikus 
összefoglalás

69 30 960 54 vizsgálatban a GPS/mGPS jelentős prognoszti-
kai faktor

Partridge M. 
2012 [20]

Szolid (nem 
hematológiai)

Retrospektív   1 296 mGPS1: HR 1,346; p = 0,484
mGPS2: HR 2,712; p = 0,011

Ahmad J. 
2014 [8]

Hasnyálmirigyrák Szisztematikus 
összefoglalás

  6 1059 5 vizsgálatban a GPS/mGPS jelentős prognosztikai 
faktor

Ahmad J. 
2014 [8]

Hasnyálmirigyrák Szisztematikus 
összefoglalás

  2 445 Az egyik vizsgálatban (n = 268) PNI<45: HR 1,73; 
p = 0,003

Li MX. 
2015 [21]

HCC Metaanalízis 11 2140 A GPS jelentős prognosztikai faktor:
PFS-re HR 1,755; p = 0,076
OS-re HR 2,156; p<0,001

Petrelli F. 
2015 [22]

CRC Metaanalízis   9 2227 A mGPS jelentős prognosztikai faktor:
OS-re HR 1,69; p<0,00001

Chen Z. 
2016 [23]

RCC Metaanalízis 17 6447 CSS-re HR 1,75; p<0,001
OS-re HR 2,46; p<0,001

Chang Y. 
2015 [10]

Világossejtes 
veserák

Retrospektív   1 441 SIS1: HR 2,109; p = 0,044  
SIS2: HR 4,149; p<0,001 

Miao Y. 
2016 [24]

Petefészekrák Retrospektív   1 344 PNI<45
PFS-re HR 1,890; p<0,001
OS-re HR 1,747; p<0,001

CRC = vastag- és végbélrák; CSS = daganatspecifikus túlélés; GPS = Glasgow prognosztikai pontrendszer; HCC = primer májrák; HR = kockázati 
hányados; mGPS = módosított Glasgow prognosztikai pontrendszer; OS = teljes túlélés; PFS = progressziómentes túlélés; PNI = prognosztikai 
tápláltsági index; RCC = veserák; SIS = szisztémás gyulladásos pontrendszer
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5. táblázat Az alacsony szérumalbuminszint negatív prognosztikai szerepét feltáró fontosabb vizsgálatok lokalizált rosszindulatú daganatokban

Szerző Daganat Típus n = Az alacsony albuminszint és a 
rövidebb túlélés összefüggése

Végpont p-érték

Win T. 2008 [25] NSCLC Prospektív 110 <37,1 g/l
HR 0,93 (0,88–0,98)

OS   0,006

Ma XL. 2016 [26] HCC Retrospektív 318 Albumin-bilirubin grade II OS <0,001

Tateishi R. 2005 [15] HCC Prospektív 403 28–35 g/l
HR 1,74 (1,31–2,30)

<28 g/l
HR 2,45 (1,55–3,88)

OS   0,00014

  0,00013

Lien YC. 2004 [27] Cardia Retrospektív 314 ≤35 g/l 5 éves OS   0,0003

Oñate-Ocaña LF. 2007 [28] Gyomor Retrospektív 266 ≤28 g/l
HR 2,47 (1,28–4,76)

28,1–32,9 g/l
HR 1,62 (0,69–3,06)

33–37,3 g/l
HR 1,12 (0,55–2,3)

≥37,4 g/l
HR 1 

OS   0,007

  0,3

  0,7

  0,04

Heys SD. 1998 [29] CRC Retrospektív 332 Független prognosztikai faktor
HR 0,94 (0,91–0,97)

OS <0,0002

McMillan DC. 2007 [30] CRC Retrospektív 159 mGPS 0. 92%
mGPS 1. 71%
mGPS 2. 72%

3 éves OS   0,0035

Zheng RR. 2017 [31] Méhnyakrák Retrospektív 795 Független prognosztikai faktor OS <0,05

Gupta D. 2009 [32] Epithelialis 
ovarium

Retrospektív 213 ≤35 g/l OS <0,001

Barreto-Andrade JC. 2009 [34] STS Retrospektív   61 <35 g/l
Független prognosztikai faktor 
(egy/több változós elemzés)

OS

  0,03/0,02

Chang Y. 2015 [10] Világossejtes 
veserák

Retrospektív 335 <40 g/l OS <0,001

Kim HL. 2003 [35] RCC Retrospektív 577 <36 g/l
HR 2,3 (CI nem volt megadva)

DFS <0,0001

Yap NY. 2013 [36] RCC Retrospektív 101 <35 g/l
HR 3,00 (0,99–8,87)

DFS   0,05

Lis CG. 2003 [37] BC Retrospektív 150 <35 g/l 3 éves OS   0,05

BC = emlőrák; CI = konfidenciaintervallum; CRC = vastag- és végbélrák; DFS = betegségmentes túlélés; HCC = primer májrák; HR = kockázati 
hányados; mGPS = módosított Glasgow prognosztikai pontrendszer; NSCLC = nem kissejtes tüdőrák; OS = teljes túlélés; RCC = veserák; STS = 
lágyrész-sarcoma

lenül csökken [6, 50]. Az emelkedett IL-1, -6, -8 és a 
TNF fokozzák az akutfázis-fehérjék szintézisét, míg 
csökkentik az albumintermelést [51–53]. Ismert, hogy a 
TNF fokozza az érfal áteresztőképességét, aminek hatá-
sára az albumin elhagyja az érpályát, így hozzájárul a 
hypoalbuminaemia kialakulásához [54]. Az albumin ér-
falon való átjutásának másik módja az ún. caveolaképző-
dés. E fiziológiás sejttranszportfolyamat során a szérum-
ban keringő albumin az endothelsejt caveolin-1-recepto-
rához történő kötődése révén és következményes burok 
(caveola)-képződés útján jut át az endothelsejtből a szö-
vet közötti térbe. Ezt a tulajdonságát használják fel a 

nanopartikuláris albuminhoz kötött (nab-) paclitaxel al-
kalmazásakor [55]. Megfigyelték, hogy gyulladásban a 
reaktív oxigéngyökök (ROS) képződése által módosul-
hat az albumin N-terminális régiója. Az így létrejött mo-
lekula az ischaemiamódosított albumin (IMA) [56, 57]. 
Az IMA-szint tájékoztatást ad az albumin csökkent ko-
baltkötő kapacitásáról, melyet az ún. Bar-Or-féle gyors 
és kolorimetriás módszer szerint határoznak meg. Jelen-
tősen magasabb IMA-értékeket találtak a kontrollcso-
porthoz képest gyomorrákban (n = 52) [58], vastag- és 
végbélrákban (CRC) (n = 40) [59], prostata- (n = 25) 
[60] és hólyagrákban (n = 40) [61] is. Egy másik vizsgá-
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latban CRC-ben (n = 27) a műtét előtti IMA-emelkedés 
korrelált a ‘szekvenciális szervelégtelenség felmérés’ 
(SOFA) és a ‘heveny élettani és idült egészség értékelés’ 
(APACHE) pontrendszerei által előre jelzett prognózis-
sal (p<0,05) [62]. Ugyanakkor az IMA-emelkedés előre 
jelezheti a doxorubicin okozta szívizom-károsodást is 
[63]. 

Az alacsony albuminszint egyrészt bizonyos kemote-
rápiás szerek mellékhatásainak fokozódásához vezet, to-
vább rontva ezáltal a gyenge általános állapotú páciensek 
életminőségét, másrészt a hypoalbuminaemia más sze-
reknek az ún. harmadik folyadéktérben való felhalmozó-
dásának kedvez, így a szisztémás gyógyszerhatás romlik, 
ami a daganat progresszióját segíti elő. Ismert, hogy az 
albumin szérumkoncentrációjában kialakuló eltérések-
nek (hypo- vagy hyperalbuminaemia) klinikai farmakoló-
giai jelentőségük van. A gyógyszerek fehérjekötődése 
szempontjából a legjelentősebb az albumin, mivel ennek 
az össztömege lényegesen meghaladja a többi plazma
fehérjéét (globulinok, transzferrin, cöruloplazmin, 
glikoproteinek, alfa- és béta-lipoproteinek). Az albumin 
azáltal befolyásolja a gyógyszer eloszlását, kiürülését és 
metabolizmusát, hogy a hozzá kapcsolódott vegyület 
nem tudja elhagyni az érpályát, így nem jut el a hatás és 
a metabolizmus helyére. Egy albuminmolekulához két 
savanyú gyógyszermolekula kötődhet, azonban kisebb 
kötési erősséggel, de több bázikus jellegű molekula kap-
csolódhat hozzá. Mivel a gyógyszerkötési helyek nem 
teljesen specifikusak az albuminmolekulán, két vagy több 
gyógyszer együttes adása során interakció (kompetíció) 
alakulhat ki. Az albuminról való leszorítás a nagyon erő-
sen kötődő vegyületek esetében (például warfarin) vár-
ható. Jóllehet ebben az esetben a szabadgyógyszer-kon-
centráció növekedése még nagymértékű kompetíció 

esetén is legfeljebb 3–5%-os lehet, ami a teljes eloszlási 
térfogatban történő felhígulása folytán, lényegtelen sza-
bad koncentrációváltozást eredményez a hatás helyén. A 
szabadgyógyszer-koncentráció emelkedésével, változat-
lan clearance mellett, a kiürülő gyógyszer mennyisége is 
növekszik [64], így négy fél életidő alatt a szabadgyógy-
szer-koncentráció visszatér az előző egyensúlyi értékre. 
Ennek magyarázata az, hogy a kötött gyógyszerraktárból 
visszapótlódik a kiürült gyógyszermennyiségnek megfe-
lelő szabad gyógyszer. Az albuminról való leszorításért 
felelős gyógyszer egyúttal a clearance gátlásáért is felel, 
és valójában a szabadgyógyszer-clearance csökkenése 
magyarázza az interakció mechanizmusát. Jóllehet az 
alacsony albuminszint mellett a teljes gyógyszerkoncent-
ráció is alacsonyabb lesz, az egyensúlyra való törekvés 
miatt a szabadgyógyszer-koncentráció nem változik 
[65]. Az albuminhoz való kötődés megváltozásának az 
ún. keskeny terápiás indexszel és magas clearance-szel 
rendelkező gyógyszerek esetén van jelentősége, melye-
ket intravénásan alkalmaznak (például lidokain). Amikor 
az albuminkötődés megváltozik, a szabad gyógyszer 
azonnal kiegyenlíti a koncentrációkülönbséget az egész 
szervezetben, így csak átmenetileg változik meg jelentős 
mértékben a szabadgyógyszer-szint. Kizárólag olyan 
gyógyszereknél mutatható ki mérhető hatás, melyeknél a 
szabadplazma-koncentráció változásával szinte azonnal 
módosul a hatás is (például antiarrythmiás szerek) [66]. 
A plazmafehérjékhez való kötődés módosíthatja a citoto-
xikus vegyületek farmakokinetikáját is. Az albuminszint-
csökkenés abban az esetben bírhat jelentőséggel, amikor 
a gyógyszer nagy affinitást mutat a fehérjék iránt [67]. 
Az etopozid okozta toxicitás fokozódását figyelték meg 
például előrehaladott májbetegség miatt kialakult ala-
csony albuminszint esetén [66]. A rosszindulatú dagana-

6. táblázat Az alacsony szérumalbuminszint negatív prognosztikai szerepét feltáró fontosabb vizsgálatok helyileg előrehaladott vagy áttétes rosszindulatú daga-
natokban

Szerző Daganat Típus n = Az albumin prognoszti-
kai határértéke (g/l)

Pontrendszer és 
prognosztikai értéke

Végpont p-érték

Hou JY. 2013 [38] Nőgyógyászati Retrospektív 184 ≤35 Nem volt OS <0,001

Fox P. 
2013 [39]

RCC Retrospektív 362 ≤35 Nem volt OS <0,0001

Hwang EC. 2012 
[40] 

Helyileg előrehaladott 
hólyagrák

Retrospektív   67 <35 GPS2 
(OS)

PFS
OS

  0,023
  0,001

Linton A. 2013 
[41]

Áttétes CRPC Retrospektív 220 <35 mGPS≥1 OS <0,001

Jafri SH. 2013 [9] Áttétes NSCLC Retrospektív 173 Nem volt megadva ALI<18 PFS
OS

  0,003
  0,047

Shibutani M. 2016 
[42] 

CRC Retrospektív 705 Nem volt megadva mGPS0 (CRP/alb
<0,0271)

RFS
CSS

  0,0015
  0,0131

Maretty-Nielsen K. 
2014 [43]

STS Retrospektív 614 <36 Nem volt megadva DSS
OS

Nem volt 
megadva

ALI = előrehaladott tüdőrák index; CRC = vastag- és végbélrák; CRP = C-reaktív protein; CRPC = kasztrációrezisztens prostatarák; CSS = daga-
natspecifikus túlélés; DSS = betegségspecifikus túlélés; GPS = Glasgow prognosztikai pontrendszer; mGPS = módosított Glasgow prognosztikai 
pontrendszer; NSCLC = nem kissejtes tüdőrák; OS = teljes túlélés; PFS = progressziómentes túlélés; RCC = veserák; RFS = kiújulásmentes túlélés; 
STS = lágyrész-sarcoma



2018  ■  159. évfolyam, 3. szám	 ORVOSI HETILAP104

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

tos betegeknél a daganatellenes szerek farmakokinetiká-
ját befolyásolhatja az ún. harmadik folyadéktérben való 
gyógyszermegoszlás (például oedema, ascites, pleuralis 
folyadékgyülem) is. A metotrexát eliminációja elhúzód-
hat a szabad hasűri folyadékban történő felhalmozódás 
miatt [67]. Alacsony albuminszint esetén (<35 g/l) a 
nab-paclitaxel maximális eliminációs sebessége 12%-kal 
csökken a normális albuminszinttel rendelkező pácien-
sekhez képest, így a nab-paclitaxel hosszabb ideig marad 
a keringésben [68].

Az albuminpótlás pozitív hatását igazolták néhány 
speciális betegcsoportban, például szeptikus shockban 
szenvedő betegek azon eseteiben, amikor kolloidpótlásra 
is szükség van. A hypoalbuminaemia korrekciója meg-
fontolandó továbbá májzsugorban és spontán bakteriális 
peritonitis fennállása esetén, 1-es típusú hepatorenalis 
szindrómában,  valamint akut respiratorikus distressz-
szindrómában, amikor a plazma oncoticus nyomása ala-
csony [69]. A rendelkezésre álló kontrollált klinikai vizs-
gálatok eredményei alapján azonban az albuminpótlás 
nem befolyásolja jelentős mértékben a kritikus állapotú 
páciensek, beleértve a rosszindulatú daganatos betegek 
morbiditását [70]. 

A táplálásterápiának (ezzel együtt az albuminszint-
emelkedésnek) a rosszindulatú daganatban szenvedő be-
tegekre gyakorolt pozitív hatásáról számos közlemény 
jelent meg eddig a szakirodalomban. Például NSCLC-
ben (n = 58) kuratív műtét után kisebb volt az albumin-
szint-csökkenés aránya azoknál, akik preoperatíve táplá-
lásterápiában részesültek (14% vs. 25%). Mindkét karon 
lévő pácienseknél jó tápláltsági állapotot rögzítettek a 
műtét előtt. A táplálásterápiában részesülők körében ke-
vesebb volt a műtét utáni komplikációk aránya (10,3% vs. 
44,4%; p = 0,049). A szerzők javasolták, hogy a műtét 
utáni albuminszint normális tartományban tartásához 
(≥35 g/l) a preoperatíve mért <45 g/l albuminszint ese-
tén táplálásterápia bevezetését tartották szükségesnek 
[71]. Figyelemre méltó, hogy lokalizált rosszindulatú 
daganatos betegségekben a normális BMI-érték melletti 
alacsony albuminszint rossz prognózist vetít előre, míg a 
BMI-értéknek az esetek nagyobb részében nincs prog-
nosztikus értéke [25, 31, 32, 34, 37]. Gyomorrákban 
(n = 830) a kemoterápiás kezelés alatt alkalmazott táplá-
lásterápia azoknál a pácienseknél jelentett túlélési előnyt, 
akiknél a kiindulási tápláltsági kockázatszűrés (NRS) 
pontszáma <3 volt (átlagos túlélés 31,9 vs. 25,7 hó; 
p<0,001). Amennyiben a kiinduláskor számított NRS≥3 
volt, abban az esetben változott nagy valószínűséggel a 
NRS<3, ha a kemoterápiás kezelésre jól reagáló fiatal 
férfi pácienseknél alkalmaztak táplálásterápiát. Az átlagos 
túlélés hosszabb volt azoknál, akiknek a NRS-értéke ja-
vult (14,3 vs. 9,6 hó; p = 0,001) [72].

Következtetés

A szakirodalmi adatok alapján a rosszindulatú daganatos 
betegségek rosszabb prognózisával korrelál a kiindulási 

alacsony szérumalbuminszint. Számos prognosztikai 
pontrendszer tartalmazza az albumint. A táplálásterápia 
(ezzel együtt az albuminszint-emelkedés) javítja a rossz-
indulatú daganatos betegségben szenvedők túlélését és 
életminőségét.

Anyagi támogatás: A publikáció megírásához a szerzők 
anyagi támogatásban nem részesültek.

Szerzői munkamegosztás: D. D.: A közlemény szövegé-
nek megszerkesztése és gondozása. T. A.: A korábbi kéz-
iratváltozatok áttekintése és kiegészítése. A cikk végleges 
változatát a szerzők elolvasták és jóváhagyták.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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A Magyar Endokrinológiai és Anyagcsere Társaság (MEAT)
pályázatot hirdet a 2018. évi MEAT Ifjúsági Díjra

Pályázati feltételek:

(1)  A pályázó életkora a pályázat beadásakor nem haladhatja meg a 35 évet.
(2) � Pályázni lehet a tárgyévben vagy az azt megelőző évben megjelent vagy közlésre elfogadott dolgozattal. Ha a pályázónak 

több közleménye is megfelel a feltételeknek, a pályázó választása szerinti egyetlen közleménnyel lehet jelentkezni. 
(3)  A pályázatra benyújtott dolgozat témájának az endokrinológia vagy a neuroendokrinológia tárgykörébe kell tartoznia.
(4)  Hazai laboratóriumban készült és önállóan végzett munka előnyben részesül.
(5)  Többszerzős munka esetén a pályázó a dolgozat első szerzője kell legyen.
(6)  2017-ben, vagy azt megelőzően létesített MEAT tagság, 2018-ig rendezett tagdíj.

Az Ifjúsági Díjat évente egy pályázó nyerheti el, a Díj díszoklevélből és pénzjutalomból áll (150 000 forint). A díj odaítélésére a 
MEAT elnöke által felkért bíráló bizottság tesz javaslatot, a végleges döntést a MEAT vezetősége hozza meg. 

A pályázat beküldési határideje: 2017. április 15. 

A nyertes pályázó dolgozatát a MEAT 2018. évi kongresszusán ismerteti. 
A pályázatot a MEAT főtitkárához (Prof. Dr. Tóth Miklós, Semmelweis Egyetem, II. Belgyó-gyászati Klinika,  
toth.miklos@med.semmelweis-univ.hu) kell benyújtani (pályázat + megjelent/elfogadott dolgozat elektronikus változata + 
szakmai önéletrajz). A pályázónak nyilatkoznia kell, hogy a társszerzőket előzetesen értesítette a dolgozat pályázatra történő 
benyújtásáról.


